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4. Удосконалення методів діагностики та 
створення алгоритму виявлення НПС на фоні 
АРА з метою запобігання ускладнень з боку се-
чових шляхів є перспективним для зниження ле-
тальності та рівня інвалідності в цій групі 
хворих. 
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Резюме. Поражение твердых тканей зубов кариозным процессом и 
повреждения их, не связанные с кариесом, составляют подавляющее 
большинство из всех стоматологических заболеваний. Известны при-
чины, что приводят к нарушению целостности эмали и дентина зубов с 
прогрессирующей их деминерализацией, которые позволяют выстра-
ивать обоснованные приемы первичной профилактики. Вместе с тем, 
этиология и патогенез повреждения эмали без признаков деминера-
лизации остается не изученной. В связи с этим проведено эпидемио-
логическое исследование распространённости, частоты  и  степени  по- 
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ражения твердых тканей зубов у 330 школьников, постоянно прожи-
вающих в эндемической йододефицитной территории трех зон - горной, 
предгорной и долинной. Для сравнения обследованы дети школьного 
возраста, мигрировавшие на эту территорию через 2-3 года после рож-
дения и дети постоянно проживающие в благоприятном по уровню йода 
в питьевой воде регионе (по 30 чел.). Установлено ,что подавляющее 
число школьников эндемической зоны болеют эндемическим зобом 
разной степени тяжести, который существенно влияет на белково-
минеральный баланс в организм, в том числе костном скелете и зубах. 
Установлено, что жители трех разных уровней потребления йода 
имеют склонность к развитию множественного кариеса зубов и сис-
темной гипоплазии эмали. Наиболее существенно страдают дети 
горной зоны одновременно с поражением щитовидной железы. В связи с 
этим подчеркивается роль эндемического зоба в значительном пора-
жении зубов системной гипоплазией и множественным кариесом зубов, 
так как он изменяет белковый матрикс, негативно влияет на 
одонтогенез и степень минерализации. 
Summary. Lesion of hard dental tissue with caries process and lesions not 
connected with caries present overwhelming majority of dental diseases. 
Causes leading to damage of enamel integrity and dentin with progressing 
demineralization are known; they allow to choose justified method of primary 
prophylaxis. Along with it, etiology and pathogenesis of enamel lesions with 
demineralization signs remains unexplored. Epidemiologic study of 
prevalence, incidence and severity of lesion of hard dental tissues in 330 
pupils, who constantly live on endemic iodine-defficient territory, of three 
zones – mountain zone, foothill and valley. For comparison, schoolchildren 
migrated to this territory 2-3 years after birth, and children – residents of 
favorable as for iodine level in drinking water were examined, 30 children in 
each group. It was established, that overwhelming number of schoolchildren 
of endemic zone suffer from endemic goiter of various severity, which 
sufficiently impacts on protein-mineral ratio of the organism, bone skeleton 
and teeth including. It was also established, that residents of three various 
levels of iodine consumption are prone to development of multiple dental 
caries and systemic enamel hypoplasia. Children, residents of mountain zone 
suffer the most, with simultaneous lesion of thyroid gland. The role of endemic 
goiter in systemic dental enamel hypoplasia and multiple caries, which 
changes protein matrix, negatively impacts on odontogenesis and 
mineralization degree is underlined. 
З усього загалу численних некаріозних захво-
рювань твердих тканин зубів у дитячому віці 
значну цікавість викликає системна гіпоплазія як 
за незвичними клінічними проявами, так і за 
складністю та невизначеністю етіологічних чин-
ників [1,2]. Існує досить ґрунтовна думка, що 
пошкодження структури та недосконалість 
мінералізації емалі й дентину виникає ще на 
етапі одонтогенезу, тобто в період антенаталь-
ного (для тимчасових) і постнатального (для 
постійних) розвитку зубів до моменту їх прорі-
зування [3]. Таким чином, логічно припустити, 
що другий та третій триместри вагітності, а 
також період новонародженості та раннього 
дитинства найбільш відповідальні за якість 
розвитку та формування зубів як тимчасового, 
так і постійного прикусу. І тут вирішальною є 
роль патологічних змін організму майбутньої 
матері та дитини відразу після народження. 
Досить резонно вважати, що для формування 
умов ураження твердих тканин зубів системною 
гіпоплазією та карієсом місцеві чинники мають 
другорядне значення щодо загальних. Тому 
враховуються основні соматичні захворювання 
вагітної жінки та народженої дитини, зокрема 
несприятливі умови життя загального значення, 
які негативно впливають на метаболізм тканин 
через зниження швидкості обмінних процесів та 
різного ступеня гіпоксії [5, 6, 7]. Варто заува-
жити, що подібні зміни в організмі плоду чи 
новонародженого залишають свої відбитки на 
якості формування структури твердих тканин 
зубів у дуже вразливому періоді одонтогенезу, 
що з часом реалізується у вигляді клінічних 
ознак системної гіпоплазії. При цьому й обсяг, і 
ступінь пошкоджень, тобто ознаки патології в її 
розмірі та охопленні однієї і тієї ж анатомічної 
групи зубів, залежать від терміну виникнення та 
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дії пошкоджуючого чинника. При цьому страж-
дає і якість мінералізації емалі та дентина, що в 
подальшому може спровокувати появу карієсу 
зубів. Таким чином, логічно очікувати патологію 
твердих тканин не тільки у вигляді системної 
гіпоплазії, але й карієсу паралельно й одночасно 
в умовах потужної дії негативного внутрішнього 
чинника в період одонтогенезу [1, 7]. 
Серед численних ендогенних факторів, які 
тією тій чи іншою мірою впливають на якість 
білково-мінерального обміну в організмі, осо-
бливе місце посідає гормональний розлад при 
патології ендокринних органів. До них відносять 
і захворювання щитоподібної та паращитопо-
дібних залоз, особливо відповідальних за регу-
ляцію обсягу та якості засвоєння організмом біл-
ка й мінералів, зокрема кісткового скелету [1, 6]. 
Разом з тим належить визнати, що природа 
системної гіпоплазії твердих тканин зубів дос-
конально не вивчалась на відміну від карієсу та 
флюорозу. 
Тому метою цього дослідження стало вивчен-
ня причин та умов формування системної гіпо-
плазії емалі та дентину зубів у дитячому віці в 
умовах дефіциту йоду. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для виконання мети та завдань досліджень, 
визначених у роботі, проведене епідеміологічне 
обстеження школярів у йододефіцитному регіоні. 
Всі обстежені постійно мешкали в цих умовах з 
моменту народження. Для зіставлення спосте-
рігали дві групи дітей, що переїхали в цей регіон 
зі сприятливої за рівнем йоду в питній воді 
території у 2-3-річному віці (перша група) і які 
народились і постійно мешкали в сприятливому 
районі басейна р.Дніпро (друга група) по 30 осіб 
у кожній. Проаналізовано стоматологічний ста-
тус усіх школярів з урахуванням зон прожи-
вання: гірська, передгірська та долинна – як зон з 
достовірно різним вмістом йоду в питній воді за 
висновком обласної СЕС. Таким чином, спосте-
реження проведено над 330 особами основної 
групи та 60 особами груп порівняння у віці від 6 
до 18 років. Використано загальноприйняті спо-
соби клінічної та параклінічної оцінки стомато-
логічного статусу, а також лабораторні способи 
оцінки гомеостазу, зокрема денситометрія плос-
ких кісток. Такий набір способів обстеження доз-
волив надати оцінку стану зубних, пародонталь-
них та кісткових тканин щелепно-лицевої ділян-
ки. Цифрові дані піддані комп’ютерній обробці 
за О.І. Сукманським [4]. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У результаті проведеного дослідження вста-
новлено, що діти шкільного віку йододефіцит-
ного регіону у більше ніж 50 % випадків хворіли 
на ендемічний зоб різного ступеня тяжкості. Із 
всього загалу осіб з цим захворюванням у 46% 
осіб підтверджено зоб першого ступеня тяжкості, 
у 41% – другого, а у 13% – третього ступеня. Це 
означає, що кожний четвертий, який страждав на 
ендемічний зоб, мав тяжку форму, а кожний 
другий – середню форму тяжкості, що не могло 
не відобразитись на загальному та стомато-
логічному здоров’ї. При цьому в групі дітей, які 
постійно мешкали на території гірської зони, 
хворіли на ендемічний зоб у 61% випадків з 
тяжким ступенем, а значно менше – з середнім 
чи легким. Особи долинної зони мешкання в 
цілому хворіли в 15% випадків, при цьому в 
більшості – це легкий чи середній ступінь тяж-
кості захворювання. Школярі передгірської зони 
знаходились у проміжному становищі за ре-
зультатами стоматологічного обстеження. Ціка-
во, що в групі порівняння дітей-мігрантів енде-
мічний зоб відзначено у 21% випадків серед 
обстежених. Більш сприятливі показники в 
цьому плані відзначено в групі порівняння, що 
постійно мешкали в зоні без йододефіцитних 
умов в питній воді, – близько 5%. Усі хворі діти 
знаходились на диспансерному нагляді у лікаря-
ендокринолога з проведенням систематичної ме-
дикаментозної та дієтичної корекції. 
Тяжке ендокринне захворювання, яким є 
ендемічний зоб, не могло не відобразитись на 
загальному здоров’ї дітей. Більшість таких дітей 
мали суттєві патологічні зміни центральної, веге-
тативної, серцево-судинної та травної системи, 
патологію опорно-рухового апарату у всіх ви-
падках спостережень у поєднаному вигляді. По-
дібні показники відзначені також і у дітей-мі-
грантів. 
У зв’язку з вираженими клінічними ознаками 
ендемічного зобу та вимушеними поламками в 
регуляції білкового та мінерального обміну у 
хворих при цьому виявлялись значні порушення 
стоматологічного здоров’я щодо стану твердих 
тканин зубів, навколозубних тканин, кісткових 
структур щелеп, слизової оболонки порожнини 
рота. 
Так, за даними клінічних та параклінічних 
показників у всіх хворих з ендемічним зобом 
було пошкодження твердих тканин зубів. У 
кожного другого школяра виявлена тяжка форма 
гострого карієсу зубів декомпенсованого ступеня 
– тобто інтенсивність ураження становила 
близько 3 ум.од., або понад 8 ум. од. Одночасно з 
цим третина обстежених з ендемічним зобом 
мала системну або, менше, місцеву гіпоплазію 
твердих тканин легкого, середнього та тяжкого 
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ступеня. Нерідко гіпоплазія зубів супроводжу-
валась одночасним ураженням карієсом ( до 25% 
випадків). Слід зауважити, що у дітей - мігрантів 
частота каріозних уражень зубів була набагато 
вищої, ніж у дітей-аборигенів ендемічної зони. І, 
навпаки, у цій контрольній групі гіпоплазія ста-
новила достовірно більш низький процент 
відносно осіб з ендемічної зони постійного меш-
кання. Контрольна група школярів, які були на-
родженні та постійно мешкали в ендемічній зоні, 
мали частоту карієсу зубів у межах середніх 
показників (близько 40%), а інтенсивність у ме-
жах низької (близько 2,5 ум.од.). При цьому в 
поодиноких випадках (до 2,8%) у школярів 
діагностована системна гіпоплазія зубів. 
Одночасно з ушкодженням твердих тканин 
зубів була наявною висока поширеність запаль-
них явищ навколо зубних тканин та ясен. 
Практично кожний школяр з ендемічним зобом 
страждав на хронічний катаральний гінгівіт, а в 
деяких випадках на хронічний гіпертрофічний 
гінгівіт. Випадків пародонтолізу чи інших форм 
пародонтального синдрому не спостерігалось. 
При цьому як у дітей – аборигенів, так і мі-
грантів, в однаковому ступені часто відзначено 
хронічне запалення ясен. 
Спостерігався досить високий процент осіб, у 
яких існувала проблема з прикусом. До 70 % 
хворих на ендемічний зоб мали ті чи інші зміни, 
що пов’язані з наявністю патологічного прикусу 
або дистопією зубів у зубному ряду, що є свід-
ченням порушень обмінних процесів мінераль-
ного та білкового характеру через поламку регу-
ляторної функції щитоподібної залози при алі-
ментарних станах в йододефіцитному ендеміч-
ному регіоні. 
Як свідчать джерела літератури, до цього часу 
природа системної гіпоплазії емалі зубів дос-
конало не вивчалась. Виходячи з отриманих 
нами даних логічно припустити, що стомато-
логічне здоров’я в цілому, а стан твердих тка-
нини зубів конкретно, значною мірою залежить 
від досконалої регуляторної функції щитопо-
дібної залози. Грубою та надмірною функціо-
нальною пробою на роботу цієї залози є алі-
ментарний дефіцит йоду в організмі людини у 
вигляді ендемічного зоба з очевидними патоло-
гічними відхиленнями. Частота виникнення сис-
темної гіпоплазії у дітей шкільного віку, які 
хворіють на ендемічний зоб, свідчить про пряму 
залежність стоматологічного від загального здо-
ров’я. Необхідно погодитись з тим, що гіпоплазія 
виникає в період раннього одонтогенезу, коли 
закладається та формується структура емалі й 
дентину, тобто їх білковий матрикс. Тому більш 
часто та в значному ступені вираженості вражає 
зуби дітей-аборигенів йододефіцитного регіону, 
особливо гірської та передгірської зони. А ось 
діти-мігранти цієї території мають більше 
проблем з якістю ендогенної первинної міне-
ралізації твердих тканин, через що вони схильні 
до гострого множинного карієсу. І дійсно, 
закладка та формування білкового матриксу від-
бувається в терміни третього триместру вагіт-
ності, а також у період новонародженності. 
Більш пізній період розвитку дитини (грудний та 
ранній дитячий) відповідальні за якісну пер-
винну мінералізацію зубів до їх прорізування. На 
ґрунті ендемічного зобу ця якість явно страждає. 
Відомо, що у підтримці білкового та мінераль-
ного балансу в організмі провідну роль відіграє 
регуляторна функція щитоподібної залози. Не-
можливо ігнорувати також збалансоване харчу-
вання вагітної жінки, а також дитини в ранній 
період розвитку після народження. На жаль, в 
останні роки суттєвої шкоди для оптимального 
споживання йоду завдають екотоксиканти, нега-
тивно впливаючи на біосферу. Тому діти шкіль-
ного віку не тільки йододефіцитних територій, 
але й у сприятливих у цьому відношенні регіонах 
схильні до тяжких ендокринних захворювань з 
суттєвими вадами функції нервової, серцево-
судинної, травної системи та обмінних процесів, 
що в дитячому організмі супроводжується біл-
ково-мінеральним розбалансуванням та пато-
логією кісткових і зубних тканин. Звідси висока 
ураженість зубів, щелепних кісток, пародонта, 
слизової оболонки порожнини рота, зокрема 
виникнення системної гіпоплазії емалі й дентина 
та карієса зубів. 
Таким чином, одним з провідних факторів 
ризику при системній гіпоплазії та карієсі зубів 
на етапах одонтогенезу слід визнати ендемічний 
зоб, як наслідок аліментарного дефіциту йоду у 
відповідних регіонах. 
ВИСНОВКИ 
1. Одонтогенез має свої особливості на етапах 
антенатального та постнатального розвитку орга-
нізму. Фактори ризику для формування твердих 
тканин зубів можуть чинити негативну дію як на 
фазі утворення білкового матриксу емалі, так і на 
фазі її первинної мінералізації. 
2. Порушення білкового обміну на фазі фор-
мування матриксу емалі призводить до виник-
нення її патологічного стану у вигляді системної 
гіпоплазії, при якій змінюється структура твер-
дих тканин зуба різного ступеня тяжкості (нез-
вичайний колір, дефекти емалі, незвична форма 
та розмір коронки). Зниження якості первинної 
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мінералізації загрожує виникненням множинного 
карієсу після прорізування зубів. 
3. Дефіцит йоду в питній воді в ендемічних 
зонах супроводжується тяжким порушенням 
функції ендокринних органів у дітей, зокрема 
щитоподібної залози, яка відповідає за регуляцію 
та контроль білково-мінерального обміну, з 
появою патологічних змін у кісткових та зубних 
тканинах у вигляді системної гіпоплазії емалі та 
множинного гострого карієсу з суттєвим погір-
шенням стоматологічного здоров’я. 
4. Слід визнати патологію щитоподібної за-
лози у вигляді ендемічного зобу важливим фак-
тором ризику для виникнення системної гіпо-
плазії і множинного карієсу зубів через неминуче 
суттєве порушення білково-мінерального обміну 
в тканинах зубів у період одонтогенезу. 
5. У ендемічному йододефіцитному регіоні 
стоматологічна профілактика повинна викону-
ватись на всіх етапах розвитку організму дитини, 
починаючи з антенатального періоду, з вико-
ристанням корегуючих йодовмісних харчових 
продуктів, питної води та медикаментозних засо-
бів для послаблення фактора ризику. 
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Резюме. Проведено исследование и сравнительная оценка активности 
матриксных металлопротеиназ ММП-9 и ММП-2 у 187 больных с хро-
нической ишемической болезнью сердца и всеми формами острого 
коронарного синдрома, со средним возрастом 62±1,5 года, при приме-
нении стандартной базисной терапии, тромболитической и антитром-
биновой терапии. Установлено, что у больных с острым коронарным 
синдромом и хронической ишемической болезнью сердца наблюдаются 
разнонаправленные изменения активности процессов протеолиза; на-
личие сердечной недостаточности  приводит  к  сравнительному  повы- 
